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Objective:  Describe  the  clinical  and  laboratory  proﬁle,  follow-up,  and  outcome  of  a  series  of
cases of  acute  viral  myositis.
Method:  A  retrospective  analysis  of  suspected  cases  under  observation  in  the  emergency
department  was  performed,  including  outpatient  follow-up  with  the  recording  of  respiratory
infection and  musculoskeletal  symptoms,  measurement  of  muscle  enzymes,  creatine  phosphoki-
nase (CPK),  lactate  dehydrogenase  (LDH),  transaminases  (AST  and  ALT),  blood  count,  C-reactive
protein, and  erythrocyte  sedimentation  rate  in  the  acute  phase  and  during  follow-up  until
normalization.
Results: Between  2000  and  2009,  42  suspected  cases  were  identiﬁed  and  35  (27  boys)  were
included.  The  median  age  was  7  years  and  the  diagnosis  was  reported  in  89%  in  the  ﬁrst
emergency  visit.  The  observed  respiratory  symptoms  were  cough  (31%),  rhinorrhea  (23%),  and
fever (63%),  with  a  mean  duration  of  4.3  days.  Musculoskeletal  symptoms  were  localized  pain  in
the calves  (80%),  limited  ambulation  (57%),  gait  abnormality  (40%),  and  muscle  weakness
in the  lower  limbs  (71%),  with  a  mean  duration  of  3.6  days.  There  was  signiﬁcant  increase  in
CPK enzymes  (5,507  ±  9,180  U/L),  LDH  (827  ±  598  U/L),  and  AST  (199  ±  245  U/L),  with  a
tendency  to  leukopenia,  (4,590  ±  1,420)  leukocytes/mm3.  The  complete  recovery  of  laboratory
parameters  was  observed  in  30  days  (median),  and  laboratory  and  clinical  recurrence  was
documented  in  one  case  after  ten  months.
Conclusion:  Typical  symptoms  with  increased  muscle  enzymes  after  diagnosis  of  inﬂuenza  and
self-limited  course  of  the  disease  were  the  clues  to  the  diagnosis.  The  increase  in  muscle
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enzymes  indicate  transient  myotropic  activity  related  to  seasonal  inﬂuenza,  which  should  be
considered,  regardless  of  the  viral  identiﬁcation,  possibly  associated  with  inﬂuenza  virus  or
other respiratory  viruses.





Descric¸ão  clínico-laboratorial  de  uma  série  de  casos  de  Miosite  Aguda  Viral
Resumo
Objetivo:  Descrever  o  perﬁl  clínico-laboratorial,  o  acompanhamento  e  o  desfecho  de  uma  série
de casos  de  miosite  aguda  viral.
Método:  Foi  conduzida  uma  análise  retrospectiva  de  casos  suspeitos,  em  observac¸ão  em  uni-
dade de  emergência,  e  seguimento  ambulatorial  com  o  registro  de  sintomas  de  infecc¸ão
respiratória,  sintomas  músculo-esqueléticos,  determinac¸ão  de  enzimas  musculares,  creatina-
-fosfoquinase  (CPK),  desidrogenase  lática  (DHL),  transaminases  (AST  e  ALT),  hemograma,
proteína C  reativa  e  velocidade  de  hemossedimentac¸ão,  na  fase  aguda  e  no  acompanhamento,
até a  normalizac¸ão.
Resultados:  Entre  2000  e  2009,  42  casos  suspeitos  foram  identiﬁcados  e  35  (27  meninos)  foram
incluídos.  A  mediana  de  idade  foi  de  sete  anos  e  o  diagnóstico  relatado  em  89%,  na  primeira
visita de  emergência.  Os  sintomas  respiratórios  observados  foram:  tosse  (31%),  coriza  (23%)  e
febre (63%),  com  durac¸ão  média  de  4,3  dias.  Os  sintomas  músculo-esqueléticos  foram:  dor  loca-
lizada nas  panturrilhas  (80%),  deambulac¸ão  limitada  (57%),  marcha  anormal  (40%)  e  fraqueza
muscular  nos  membros  inferiores  (71%),  com  durac¸ão  média  de  3,6  dias.  Observou-se  elevac¸ão
importante  das  enzimas  CPK  (5.507  ±  9.180)  U/l,  DHL  (827  ±  598)  U/l  e  AST  (199  ±  245)  U/l
e tendência  a  leucopenia  (4.590  ±  1.420)  leucócitos/mm3.  A  recuperac¸ão  completa  dos  parâ-
metros laboratoriais  foi  observada  em  30  dias  (mediana)  e  a  recaída  clínica  e  laboratorial  em
um caso  após  10  meses.
Conclusão:  Os  sintomas  típicos  com  enzimas  musculares  elevadas  após  diagnóstico  de  inﬂuenza
e o  curso  autolimitado  foram  os  indícios  para  o  diagnóstico.  A  elevac¸ão  de  enzimas  musculares
indica a  atividade  miotrópica  transitória  relacionada  à  inﬂuenza  sazonal  que  deve  ser  conside-
rada, a  despeito  da  identiﬁcac¸ão  viral,  possivelmente  associada  com  o  vírus  inﬂuenza  ou  outros
vírus respiratórios.


















A  miosite  aguda  viral  é  uma  síndrome  caracterizada  por
acometimento  músculo-esquelético  após  afecc¸ões de  vias
aéreas  superiores  que  leva  a  limitac¸ões  transitórias  de
mobilidade  em  crianc¸as e  é  predominante  em  meninos.
Manifesta-se  com  dor  e  fraqueza  muscular  em  mem-
bros  inferiores,  em  particular  em  panturrilhas  e  coxas.1-4
A  sua  incidência  não  é  conhecida,  mas  é  considerada
infrequente.  É  descrita  principalmente  durante  surtos
epidêmicos  de  inﬂuenza.5 Os  sintomas  respiratórios  prece-
dentes  são  comuns  e  incluem  febre,  indisposic¸ão,  tosse,
odinofagia,  cefaleia  e  rinorreia.
Os  sinais  e  os  sintomas  músculo-esqueléticos,  embora
transitórios  e  autolimitados,  frequentemente  demandam
pronto  atendimento  em  emergência,  preocupam  os  pais  e
trazem  alguns  dilemas  para  o  diagnóstico,  sobretudo  pela
limitac¸ão  de  mobilidade.Há  relatos  de  literatura  de  casos  isolados,  pequenas
séries  ou  de  surtos  epidêmicos.2,6-12 A  investigac¸ão  sobre  a
sua  patogênese  ainda  é  limitada.  O  seu  pronto  reconheci-




4uidados  conservadores.  O  objetivo  foi  explorar  e  descre-
er  a  apresentac¸ão  clínico-laboratorial  e  o  desfecho  de  uma
érie  de  casos  de  miosite  aguda  viral.
étodos
oi  feito  um  estudo  retrospectivo  de  casos  atendidos  em
ma  unidade  de  emergência  de  junho  de  2000  a  dezem-
ro  de  2009.  Os  casos  foram  inicialmente  identiﬁcados  por
eio  dos  registros  de  diagnósticos  durante  o  acompanha-
ento  ambulatorial.  Para  a  revisão  de  prontuários,  usou-se
m  protocolo  de  coleta  de  dados  demográﬁcos  e  clínicos:
)  demográﬁcos:  data  de  nascimento,  gênero,  diagnóstico
nicial,  procedência,  especialidades  consultadas,  referên-
ia,  data  da  primeira  consulta,  data  da  última  consulta;
)  clínicos:  data  de  início  dos  sintomas,  data  do  diag-
óstico,  tempo  de  resoluc¸ão  dos  sintomas,  sinais  clínicos
e  apresentac¸ão  incluindo  sinais  e  sintomas  respiratórios durac¸ão, doenc¸as associadas,  antecedentes  familiares,
nternac¸ão  e  durac¸ão de  internac¸ão,  complicac¸ões;  3)  labo-
atoriais:  exames  laboratoriais  ao  diagnóstico  e  seguimento;
)  desfecho:  tratamento  e  durac¸ão do  quadro.  Os  casos





























































































































onsecutivos  suspeitos  foram  observados  em  um  hospital
úblico,  por  diferentes  médicos  assistentes,  com  a  avaliac¸ão
línica  do  primeiro  até  último  atendimento  registrada  no
rontuário.  Identiﬁcou-se  nesse  intervalo  as  datas  do  diag-
óstico,  do  início  dos  sintomas  e  na  qual  se  constatou
 normalizac¸ão  dos  exames  laboratoriais  e  seus  respec-
ivos  valores.  A  durac¸ão dos  sintomas  de  apresentac¸ão
 as  complicac¸ões,  bem  como  a  identiﬁcac¸ão  de  sinto-
as  respiratórios,  músculo-esqueléticos  e a  recorrência,
oram  identiﬁcadas  nas  consultas  ambulatoriais.  Possíveis
iagnósticos  diferenciais  considerados  durante  o  pronto
tendimento  foram  registrados  no  protocolo.
Os  exames  laboratoriais  foram  indicados  pelo  médico
ssistente  de  acordo  com  a  suspeita  ou  o  encaminha-
ento  diagnóstico  no  pronto  atendimento,  consistiram  em
eterminac¸ão  de  enzimas  musculares,  creatina-fosfokinase
CPK)  e  sua  frac¸ão  isoenzima  MB  (CK-MB),  desidrogenase
ática  (DHL),  transaminase  glutâmico-oxalo-acética  (TGO)  e
lutâmico-pirúvica  (TGP)  e  foram  feitos  no  laboratório  de
otina  do  hospital,  por  meio  de  ensaio  enzimático  colorimé-
rico.  Os  resultados  foram  expressos  em  unidades  por  litro
U/L).  Hemograma  e  exame  de  urina  foram  feitos  por  méto-
os  de  rotina,  velocidade  de  hemossedimentac¸ão  (método
estergreen)  com  resultados  expressos  em  mm/hora,
roteína-C  reativa  por  ensaio  nefelométrico  automatizado
 os  resultados  foram  expressos  em  mg/dL.
Como  não  há  critérios  padronizados  para  o  diagnóstico  de
iosite  aguda  viral,  o  protocolo  foi  estabelecido  de  acordo
s  sintomas  mais  frequentemente  descritos  na  literatura,  a
or  nos  membros  e  a  fraqueza  muscular  acompanhados  de
levac¸ão  de  enzimas  musculares.  Foram  incluídos  os  casos
ue  preencheram  os  seguintes  critérios:  menores  de  18  anos
om  a  suspeita  conﬁrmada  durante  o  seguimento  ambulato-
ial,  de  2000  a  2009,  com  avaliac¸ão clínica  e  laboratorial
o  diagnóstico  e  pelo  menos  uma  consulta  de  acompa-
hamento.  Foram  excluídos  os  casos  suspeitos,  mas  sem
levac¸ão  de  enzimas  musculares,  a  despeito  de  sintomas  de
ialgia  e  dor  em  membros  com  evoluc¸ão autolimitada  que
correu  após  infecc¸ão respiratória.
A  frequência  das  variáveis  foi  registrada,  incluindo
ênero,  primeiro  diagnóstico,  procedência,  especialida-
es  consultadas,  complicac¸ões,  exames  complementares
ndicados  e  exames  complementares  alterados,  doenc¸as
ssociadas  e  a  presenc¸a  de  sinais  clínicos.  Observaram-
se  principalmente  mialgia,  dor  nas  panturrilhas,  limitac¸ão
ara  deambulac¸ão,  anormalidade  na  marcha,  como  andar  na
onta  dos  pés,  e  fraqueza  muscular.  Os  sintomas  respirató-
ios  precedentes,  tais  como  espirros,  obstruc¸ão  nasal,  tosse,
oriza,  febre,  cefaleia,  dor  de  garganta,  vômitos,  diarreia,
pistaxe,  faringo-amigdalite  e  uso  de  medicac¸ões,  também
oram  registrados.  O  protocolo  foi  aprovado  pelo  comitê  de
tica  em  pesquisa  institucional  em  7  de  dezembro  de  2009
n◦.  3409/2009).
A análise  estatística  foi  conduzida  e  os  dados  quanti-
ativos  são  apresentados  por  mediana,  valores  mínimos  e
áximo,  média  e  desvio-padrão  e  as  variáveis  categóricas
or  meio  de  valores  absolutos  e  porcentagem.  A  frequên-
ia  e a  distribuic¸ão  anual  de  casos  são  apresentadas  por
eio  de  histograma  de  frequência.  A  comparac¸ão  entre  as
ariáveis  laboratoriais  na  apresentac¸ão  clínica  e  durante  a
esoluc¸ão  dos  sintomas  (tempo  variável)  foi  feita  por  meio




migura  1  Frequência  e  distribuic¸ão  mensal  dos  casos  de  mio-
ite aguda  viral  de  2000-2009.
m  5%  ou  valor  de  p  correspondente  (p  <  0,05).  Os  testes  e
 apresentac¸ão  gráﬁca  foram  feitos  por  meio  do  programa
rism  Graph  Pad  v.4.0® (GraphPad  Software  Inc.,  Califórnia,
UA).
esultados
oram  identiﬁcados  42  casos  com  suspeita  clínica  de  miosite
guda  viral  nos  registros  de  atendimento  de  emergência  e
mbulatorial,  de  junho  de  2000  a  dezembro  de  2009.  Desses,
oram  incluídos  35  casos,  27  meninos  e  oito  meninas.  Um
eles  teve  recorrência  em  um  segundo  episódio.
A  distribuic¸ão  anual  de  casos,  assim  como  a  frequên-
ia  de  acordo  com  os  meses  do  ano,  é  apresentada  na
gura  1. Observa-se  maior  frequência  nos  meses  de  maio,
unho,  julho  e  setembro,  comparativamente  aos  demais,  o
ue  corresponde  aos  meses  mais  frios  do  ano.  Houve  maior
requência  de  casos  diagnosticados  de  2004  a  2006.
A  idade  de  início  dos  sintomas  variou  de  3,4  a 12,5  anos,
ediana  de  7,5.  O  intervalo  entre  o  início  dos  sintomas  e  a
rimeira  consulta  variou  de  um  a seis  dias.  A  durac¸ão dos
intomas  respiratórios  variou  de  um  a  15  dias,  mediana  de
,5  e  média  de  4,3  ±  2,8  dias.  Entre  os  sintomas  relatados,
ebre,  tosse  e  coriza  foram  observadas  em  63%,  31%  e  23%,
espectivamente.  Na  tabela  1  são  apresentados  os  sinais  e
intomas  músculo-esqueléticos  descritos  de  acordo  com  o
rotocolo  de  coleta  de  dados.  O  exame  neurológico  foi  con-
iderado  normal  em  todos  os  casos.  A  durac¸ão da  fraqueza
uscular  variou  de  um  a oito  dias,  com  mediana  de  dois
Acute  viral  myositis  
Tabela  1  Descric¸ão  de  sintomas  músculo-esqueléticos  de
apresentac¸ão em  uma  série  de  casos  de  miosite  aguda  viral
Sinais  e  sintomas  Número  de  casos  com  o
sintoma  descrito/
número  total  de  casos
com  o  sintoma
investigado
Frequência
Mialgia  difusa  9/35  26%













Em panturrilhas 17/25  68%
Em coxas 1/25  4%



















































de  complicac¸ões  associadas  é  reconhecida,  incluindo-se  asgeneralizada
e  média  de  2,7  ±  1,9.  O  tempo  de  resoluc¸ão  dos  sintomas
variou  de  um  a  16  dias,  com  mediana  de  três  e  média  de
3,6  ±  3,3.  Foram  feitas  de  uma  a  três  3  consultas  durante
a  fase  aguda,  internac¸ão  de  até  48  horas  ocorreu  em
4/35  (11%).  A  durac¸ão do  acompanhamento  variou  de  30  a
180  dias,  com  mediana  de  32.
O  tratamento  sintomático  das  manifestac¸ões  respi-
ratórias  e  músculo-esqueléticas  incluiu  analgésicos  ou
anti-inﬂamatórios.  A  durac¸ão de  uso  de  sintomáticos  variou
de  dois  a  45  dias,  com  mediana  de  dois  e  média  de
16,3  ±  24,8.  Antibióticos  foram  prescritos  em  casos  com-
plicados  por  faringo-amigdalite  ou  sinusite.  A  durac¸ão do
uso  de  antibióticos  variou  de  cinco  a  15  dias,  com  mediana
de  10  e  média  de  10,6  ±  3,3.
As  alterac¸ões  dos  exames  laboratoriais  são  descritas  na
tabela  2.  O  tempo  de  resoluc¸ão  até  a  normalizac¸ão  das  enzi-
mas  musculares,  bem  como  os  parâmetros  do  hemograma,
velocidade  de  hemossedimentac¸ão  (VHS)  e  proteína  C  rea-
tiva  (PCR),  variou  de  30  a  180  dias  (mediana  de  32).
Foram  indicados  apenas  três  (9%)  exames  de  urina,  com
resultado  anormal  em  um  dos  exames,  que  revelou  protei-
núria  2  +,  mas  nenhum  indicou  mioglobinúria.  Foram  feitos
exames  de  sorologia,  incluindo  toxoplasmose  IgM  +/mono-
nucleose  negativa/citomegalovírus  IgG+  em  um  único  caso.
Nesse  caso,  o  diagnóstico  inicial  foi  dor  em  membros
inespecíﬁca.  Não  foram  indicados  exame  de  imagem  ou  ele-
tromiograﬁa.
A  normalizac¸ão  dos  parâmetros  laboratoriais,  das  enzi-
mas  musculares  (CPK,  CK-MB,  DHL,  TGO  e  TGP)  e  o
decréscimo  dos  valores  da  relac¸ão TGO/TGP  são  apresen-
tados  na  tabela  2.  Houve  diferenc¸a  signiﬁcativa  pelo  teste  T
pareado,  que  comparou  valores  iniciais  e  de  resoluc¸ão  para
a  CPK  (p  <  0,002),  CK-MB  (p  <  0,0003),  DHL  (p  <  0,006)  e  TGO
(p  <  0,008),  relac¸ão TGO/TGP  (p  <  0,0001),  mas  a  diferenc¸a
não  foi  signiﬁcativa  para  TGP.
A normalizac¸ão  dos  parâmetros  de  hemograma  e  as  pro-




gualmente  diferenc¸a  estatística  entre  os  parâmetros  inici-
is  e de  resoluc¸ão  para  a  contagem  absoluta  de  leucócitos
p  <  0,0001),  neutróﬁlos  (p  <  0,0004),  linfócitos  (p  <  0,0001)
 plaquetas  (p  < 0,005),  mas  não  foi  signiﬁcativa  a  diferenc¸a
ntre  os  valores  iniciais  e  de  resoluc¸ão  para  hemoglobina,
roteína  C  reativa  e  velocidade  de  hemossedimentac¸ão.
O  intervalo  de  tempo  entre  as  determinac¸ões de
presentac¸ão  e  a  resoluc¸ão  foi  variável  (67  ±  78  dias).
ouve  recorrência  em  um  único  caso,  com  dois  episódios
istintos.  O  primeiro  ocorreu  aos  8,3  anos  e  o  segundo  aos
,1  anos.  Apenas  o  primeiro  episódio  foi  considerado  na
nálise.  O  diagnóstico  inicial  foi  de  miosite  aguda  viral  em
mbos.  As  características  clínicas  do  primeiro  e  do  segundo
pisódios  foram  mialgia,  dor  nas  panturrilhas,  limitac¸ão  à
eambulac¸ão,  anormalidade  na  marcha  e  fraqueza  muscular
ocalizada  nos  membros  inferiores.  A  durac¸ão dos  sintomas
oi  de  três  dias  no  primeiro  episódio  e  de  cinco  dias  no
egundo.  O  perﬁl  laboratorial  foi  semelhante,  comparando-
se  o  primeiro  e  o  segundo  episódio,  ambos  precedidos  por
intomas  respiratórios.
Nessa  série,  o  tempo  de  resoluc¸ão  dos  sintomas  músculo-
esqueléticos  variou  de  um  a 16  dias.  Ocorreram  outras
anifestac¸ões  registradas  em  20%  dos  casos,  incluindo  os
iagnósticos  de  sinusite,  pneumonia  e  sinovite  transitória  do
uadril.  Os  principais  diagnósticos  diferenciais  e  de  exclusão
egistrados  no  pronto  atendimento  mediante  a  limitac¸ão  de
obilidade  foram:  sinovite  inespecíﬁca,  sinovite  de  quadril,
índrome  de  Guillain-Barré,  doenc¸a neuromuscular  primária
 dermatomiosite.
iscussão
esta  série,  observou-se  uma  maior  número  de  casos  de  mio-
ite  aguda  viral  entre  2004  e  2006.  A  distribuic¸ão  anual  foi
os  meses  frios,  sem  outra  explicac¸ão  aparente.  Houve  pre-
omínio  no  gênero  masculino  3:1  e  atendimento  em  setor
e  emergência  na  maioria,  o  que  denota  o  seu  impacto  na
aúde  da  crianc¸a. O  reconhecimento  de  sintomas  respira-
órios  associados  com  sintomas  músculo-esqueléticos  levou
 suspeita  conﬁrmada  pela  elevac¸ão marcante  de  enzimas
usculares,  principalmente  da  CPK,  além  de  outras  enzimas
usculares,  como  DHL  e  TGO.  Contudo,  a  aldolase,  outra
nzima  com  especiﬁcidade  para  inﬂamac¸ão  muscular,  não
stava  disponível.
Além  dos  sintomas  respiratórios  precedentes  que  indica-
am  reac¸ão  hematológica  comum  às  infecc¸ões  virais,  com
endência  à  leucopenia  transitória,  e  alterac¸ões  inespe-
íﬁcas  e  discretas  da  reac¸ão  de  fase  aguda,  a  suspeita
iagnóstica  conﬁrmou-se  mediante  sintomatologia  músculo-
esquelética  autolimitada,  por  determinac¸ão  seriada  das
nzimas  musculares,  em  casos  de  dor  nas  panturrilha  e
ecusa  para  andar  ou  alterac¸ão  da  marcha,  em  associac¸ão
om  sintomas  de  inﬂuenza.
O  vírus  inﬂuenza,  bem  como  outros  vírus  respiratórios,
ode  causar  uma  doenc¸a febril  aguda  e  autolimitada  e  ocor-
er  em  surtos,  frequentemente  no  inverno.  Uma  variedadeespiratórias,  como  pneumonia  viral  primária  com  ou  sem
nfecc¸ão  bacteriana  secundária,  laringite,  bronquite  e  bron-
uiolite.  As  complicac¸ões  não  respiratórias,  como  miosite,
446  Cardin  SP  et  al.
Tabela  2  Parâmetros  laboratoriais  de  apresentac¸ão  e  seguimento  da  miosite  aguda  viral
Parâmetro  laboratoriala Valor  inicial(Média  ±  DP)  Valor  ﬁnal(Média  ±  DP)  Teste  T  pareado
Creatina-Fosfoquinase  (CPK-U/L)  (5.507  ±  9.180)  (127  ±  59)  p  <  0,002
Frac¸ão MB  (CKMB  U/L)  (96  ±  96)  (28  ±  57)  p  <  0,0003
Desidrogenase  lática  (DHL  U/L)  (827  ±  598)  (520  ±  233)  p  <  0,0003
Transaminase  (TGO  U/L) (199  ±  245) (57  ±  129) p  <  0,008
Transaminase  (TGP  U/L) (68  ±  66) (44  ±  45) NS
Relac¸ão TGO/TGP (3  ±  1,48) (1  ±  0) P  <  0,0001
Hemoglobina (Hb  mg/dL)  (13  ±  0,93)  (13  ±  1)  NS
Leucócitos  (N  absoluto/mm3)  (4,59  ±  1,42)  x  103 (8,07  ±  2,72)  x  103 P  <  0,0001
Neutróﬁlos (N  absoluto/mm3)  (2  ±  0,88)  x  103 (4,02  ±  1,93)  x  103 p  <  0,0004
Linfócitos (N  absoluto/mm3)  (2,02  ±  0,76)  x  103 (2,93  ±  0,89)  x  103 p  <  0,0001
Plaquetas (N  absoluto/mm3)  (206  ±  59)  x  103 (332  ±  164)  x  103 p  <  0,0005
VHS (mm/h)  (17  ±  10)  (13  ±  13)  NS







































































sa Valores de referência: CPK 0-80 U/L, CKMB 0-6 U/L, DHL 313-61
iocardite,  meningite  asséptica  e  encefalite,  ocorrem  com
enor  frequência.12
A  frequência  de  miosite  aguda  viral  é  proporcional-
ente  mais  elevada  na  inﬂuenza  do  tipo  B  e  os  meninos
ão  mais  acometidos.5 A  miosite  também  pode  ser  causada
or  infecc¸ões bacterianas,  fúngicas  e  parasitárias.13 Outras
oenc¸as  infecciosas  podem  associar-se  com  mialgias,  com
u  sem  miosite,  incluindo,  além  da  inﬂuenza,  dengue,  ric-
etsioses,  endocardite  infecciosa,  toxoplasmose,  doenc¸a de
yme  e  a  infecc¸ão pelo  vírus  HIV.  A  etiologia  bacteriana  por
gentes  piogênicos  é  denominada  piomiosite,  que  pode  ter
ma  evoluc¸ão aguda  e  mais  grave,  mas  o  acometimento  é
ocalizado  em  determinados  grupos  musculares  em  crianc¸as
m  idade  escolar,  visivelmente  relacionada  ao  trauma  mecâ-
ico  desses  grupos  musculares,  como  o  quadríceps  femoral
 glúteos.
Entre  as  infecc¸ões parasitárias,  cisticercose,  esquistosso-
ose  e  a  triquinose  podem  causar  sintomas  como  mialgias  e
ebre,  acompanhadas  por  eosinoﬁlia.  O  diagnóstico  do  aco-
etimento  muscular  nesses  casos  é  mais  comumente  feito
ela  identiﬁcac¸ão  de  cistos  calciﬁcados  em  radiograﬁas  e  da
seudo-hipertroﬁa  dos  músculos  das  coxas  e  da  panturrilhas,
m  formas  disseminadas.
O  diagnóstico  ideal  da  miosite  aguda  viral  seria  pela
dentiﬁcac¸ão  viral,  por  meio  de  sorologia  ou  biópsia  medi-
nte  o  quadro  músculo-esquelético  inespecíﬁco.  Outras
nvestigac¸ões,  como  a  eletromiograﬁa,  têm  como  fator
imitante  a  invasibilidade  da  técnica  e  a  relac¸ão de  custo-
benefício,  na  prática.  A  despeito  da  não  identiﬁcac¸ão
or  sorologia6,7 na  prática,  há  estudos  que  identiﬁcaram  o
írus  inﬂuenza  em  tecidos  musculares  de  pacientes  afetados
or  miosite  aguda  viral.  Mas  os  seus  mecanismos  etiopa-
ogênicos  ainda  são  desconhecidos.  Há  hipótese  de  dano
uscular  por  mecanismo  imunológico  ou  por  invasão  de
ecidos  musculares  por  partículas  virais,  que  causa  dano  às
bras  musculares.  Há  evidências  de  partículas  virais  isola-
as  em  biópsias  de  músculos  da  panturrilha,  com  alterac¸ões
egenerativas  não  especíﬁcas  e  mionecrose.13 Entre  as
omplicac¸ões,  a  rabdomiólise,  embora  rara,  pode  resultar




dL, TGO 17-37 U/L, TGP 30-65 U/L, VHS <20 mm/h, PCR < 1 mg/dL.
A  miosite  aguda  viral  associada  à  inﬂuenza  pandêmica
1N1  foi  descrita  em  crianc¸as e  adultos.15,16 Em  um  dos  casos
ouve  acometimento  de  músculos  orbitários,  o  que  carac-
eriza  uma  forma  rara  de  miosite  orbitária15 em  lactente.
 recente  pandemia,  assim  como  todos  os  ciclos  históricos
a  inﬂuenza  epidêmica  e  sazonal,  indicou  os  benefícios  da
acinac¸ão  em  massa.
O  presente  estudo  foi  feito  em  um  período  no  qual  a
acinac¸ão  para  inﬂuenza  sazonal  tinha  cobertura  limitada
a  rede  pública  e  a  documentac¸ão de  vacinac¸ão  especíﬁca
este  série  não  foi  discriminada.  A  associac¸ão  entre  o  sta-
us  imunológico  por  vacinac¸ão  contra  inﬂuenza  e  o  risco  de
iosite  aguda  viral  é  desconhecida.  Embora  os  pacientes  que
eceberam  a  vacina  para  a  inﬂuenza  sazonal  pudessem  assu-
idamente  ter  menor  risco  de  complicac¸ões  respiratórias
ex.  pneumonia,  otite  média),  não  há  demonstrac¸ão clara
e  reduc¸ão das  outras  complicac¸ões  secundárias.
Há  que  se  considerar  entre  as  limitac¸ões  deste  estudo
 descric¸ão  de  uma  série  pequena,  atendida  dentro  dos
imites  de  um  hospital,  e  o  delineamento  retrospectivo.
dealmente,  os  estudos  populacionais  prospectivos  prove-
iam  a  melhor  descric¸ão  da  incidência  de  miosite  aguda
iral.5 A  relac¸ão com  a  identiﬁcac¸ão  dos  vírus  respirató-
ios  não  foi  possível.17,18 A  despeito  dessas  limitac¸ões,  os
esultados  apontam  para  algumas  recomendac¸ões,  como  a
valiac¸ão  sistemática  de  crianc¸as com  mialgia  nos  mem-
ros  inferiores,  na  vigência  de  quadro  respiratório,  e  o
companhamento  com  a determinac¸ão seriada  das  enzi-
as  musculares,  sobretudo  da  CPK,  concordantes  com
bservac¸ões  recentes.19
A  maioria  das  crianc¸as com  miosite  aguda  viral  é  vista
os  setores  de  emergência,20,21 pois  os  sintomas  podem
er  alarmantes  para  os  pais  e  há  tendência  de  consul-
as  múltiplas  em  diversas  especialidades  e investigac¸ões
ispendiosas.4,11,22 O  pediatra  no  setor  de  emergência  deve
entir-se  confortável  para  dispensar  o paciente,  fazer  o  diag-
óstico  diferencial  com  doenc¸as neuromusculares  e veriﬁcar
 acompanhamento  ambulatorial  para  revisão  dos  sintomas  e
 determinac¸ão  das  enzimas  musculares  até  a  normalizac¸ão
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